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1 INTRODUCCIÓN 
 
Cryptosporidium spp. es un parásito protozoo Apicomplexa; clasificado 
taxonómicamente en el Phylum Apicomplexa, clase Gregarinomorphea, subclase 
Cryptogregaria (Ryan, Paparini, Monis, & Hijjawi, 2016),  tiene afinidad por 
diferentes hospedadores demostrando tener un potencial zoonótico y uno de los 
principales problemas de salud pública, ya que puede causar graves brotes en 
humanos (García et al. 2004). Este parásito se ha constituido como uno de los 
principales protozoos que causa enfermedad a través del agua (Smith et 
al.,2007),principalmente a bovinos, específicamente, en terneros, donde puede 
causar cuadros agudos con diarrea severa, deshidratación, retraso del crecimiento 
y mortalidad (Nasir et al., 2013). 
En las fincas, la principal fuente de contagio son los mismos animales, que 
contaminan con sus heces las diferentes áreas; sobre todo aquellos hatos donde el 
hacinamiento favorece la trasmisión del parásito (Vergara & Quílez, 2013) y los 
sistemas de manejo que favorecen el contacto entre terneros, ya que se incrementa 
la probabilidad de transmisión del parásito  entre animales infectados y susceptibles 
(Delafosse et al., 2015), y a esto se puede añadir las condiciones higiénicas 
deficientes, se ha reportado que existe hasta un 62% más de probabilidad de 
adquirir la infección cuando no se utilizan desinfectantes en el aseo de las 
instalaciones de recría (García Romo, 2007).  
En Colombia, se han realizado diferentes estudios sobre el tema y en esta misma 
zona geográfica Avendaño et.al (2012 y 2010)  realizó un estudio epidemiológico, 
donde encontraron una prevalencia del 7% y 22% respectivamente, en el estudio  
más reciente, se observó una asociación entre el municipio, la fuente de agua, la 
edad y la presencia de heces diarreicas con la presencia de ooquistes de 
Cryptosporidium spp. Es por eso que esta investigación basa su propuesta en esta 
región pretendiendo dar a conocer a ciertos productores la prevalencia de 
Cryptosporidium spp. para que ellos puedan tener un mejor control de éste parasito 
y así evitar pérdidas económicas en su producción lechera. 
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2 OBJETIVOS 
 
2.1 Objetivo general 
 
Determinar la prevalencia de Cryptosporidium spp. en terneros neonatos en el valle 
de Ubaté- Chiquinquirá. 
 
2.2 Objetivos específicos 
 
1. Relacionar el tamaño del hato, número de terneros reunidos, edad del 
ternero, alojamiento, y consistencia de las heces; como factores de riesgo 
asociados a la presencia del parásito. 
2. Comparar la prevalencia de Cryptosporidium spp. con estudios anteriormente 
realizados en la misma zona geográfica. 
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3 MARCO TEÓRICO 
 
3.1 TAXONOMIA 
 
Cryptosporidium spp. es un parásito protozoo Apicomplexa; clasificado 
taxonómicamente dentro de la familia Cryptosporidiidae, suborden Eimeriorina, 
orden Eucoccidiorida, subclase Coccidiasina y clase Coccidia (Carey, Lee, & 
Trevors, 2004). Sin embargo, Cryptosporidium tiene varias peculiaridades que lo 
separan de cualquier otro coccidio, tales como: la ubicación en la célula huésped en 
las etapas de desarrollo, la inserción del parásito a la célula hospedadora y la 
presencia de dos tipos morfofuncionales de ooquistes (Londoño, 2010). Es así 
como, Ryan et al. publicaron en el 2016 el artículo It's official - Cryptosporidium is a 
gregarine: What are the implications for the water industry?, en el que menciona 
similitudes entre Cryptosporidium y los Gregarines soportados por estudios 
microscópicos, moleculares, genómicos y bioquímicos que llevan proponer una 
reclasificación de este parásito así: Phylum Apicomplexa, clase Gregarinomorphea, 
subclase Cryptogregaria (Ryan, Paparini, Monis, & Hijjawi, 2016).  
 
3.2 CICLO DE VIDA 
 
Los ooquistes de Cryptosporidium  se trasmiten entre los hospedadores vía fecal-
oral, ya sea directamente  por el contacto con heces de hospedadores infectados, 
o indirectamente a través de la contaminación y posterior ingestión de agua o 
comida (Fayer, Morgan, & Upton, 2000). 
El ciclo de vida comienza con la ingestión  de ooquistes de paredes gruesas y 
delgadas por el hospedero, los cuales se someten a un proceso de escisiones 
estimuladas por enzimas derivadas del parásito y señales ambientales (pH bajo y 
temperatura corporal) (Chalmers & Davies, 2010), liberando cuatro esporozoítos 
desnudos en el ileón, e infectando células epiteliales de forma intracelular pero 
extracitoplasmática dentro de un orgánelo alimentador que habilita el parásito para 
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obtener todos los nutrientes necesarios mientras está protegido de la respuesta 
inmune del hospedador, este orgánelo es la vacuola parasitófora (Fig.1), donde los 
esporozoítos pasan a tener una forma más esférica y pasan a ser trofozoítos 
(Thomson et al., 2017). 
 
 
Figura 1,Vacuola parasitófora (Clode et.al 2015) 
 
El parásito comienza un ciclo asexual donde estos trofozoítos pueden permanecer 
de forma individual o se pueden unir por los extremos o por los lados en un proceso 
que se conoce como sizígia, posteriormente son sometidos a un proceso llamado 
merogonia  para que se desarrollen en merontes de tipo I (Clode, Koh, & Thompson, 
2015), el cual produce de 6 a 8 merozoitos estructuralmente parecidos a los 
esporozoítos, estos son liberados de la vacuola parasitófora y van a invadir células 
epiteliales vecinas, repitiendo el ciclo asexual o convirtiéndose en merontes de tipo 
II (Hijjawi, 2010).  
Cuatro merozoitos son producidos de los merontes tipo II, iniciando el ciclo sexual, 
estos son liberados de la vacuola parasitófora  en forma de macrogamontes  y 
microgamontes. Los microgamontes desarrollan diferentes núcleos y liberan 
microgametos que penetran y fertilizan las macrogamontes produciendo un cigoto, 
por el proceso de meiosis, el cigoto se diferencia en 4 esporozoítos desnudos, 
algunos pueden madurar en ooquistes y se liberan en el lumen (García Romo, 
2007). Los ooquistes de pared delgada vuelven a infectar enterocitos del 
hospedador y los ooquistes de pared gruesa se desprenden en las heces y son 
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inmediatamente infecciosos para otros individuos (Bermúdez Álvarez & Valls Badia, 
2014). La habilidad para producir ooquistes de pared delgada que permiten la 
autoinfección del anfitrión es una de las razones por las cuales Cryptosporidium es 
un parásito tan exitoso, esta autoinfección significa que este parásito puede producir 
muchos ooquistes nuevos en un tiempo relativamente corto, y los ooquistes de 
paredes gruesas que son excretados por el huésped son muy resistentes a las 
condiciones ambientales, ya que pueden sobrevivir durante varios meses en climas 
fríos y húmedos (Thomson et al., 2017). 
 
 
Figura 2, Diagrama del ciclo de vida de Cryptosporidium spp. (Thomson et al., 2017). 
 
Se ha descrito la presencia de un estado extracelular tipo gamonte  y macrogamonte 
en el ciclo de vida de dos especies C.parvum y C. andersoni (Fig.3), esto fue 
observado por primera vez por  Hijjawi et al. (2002). Un estudio realizado por 
Rosales et al. 2005, confirmó la existencia de un tipo gamonte y macrogamonte 
extracelular durante el cultivo in vitro de C. parvum (Rosales, et al.,2005). El origen 
de esta etapa extracelular no se conoce y estudios sugieren que podría originarse 
por esporozoítos que no pudieron penetrar la célula del huésped y se desarrollaron 
extracelularmente a partir de trofozoítos móviles (Hijjawi, 2010), esto con el fin de 
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producir más merozoitos y trofozoitos para maximizar el potencial reproductivo sin 
la necesidad de la reproducción sexual, pero su verdadera función siguen siendo 
desconocidas, aunque, inicialmente se informó en sistemas libres 
de células hospedadoras (In vitro), es posible que estas etapas extracelulares del  
gamonte existan in vivo por ejemplo en el lumen (Clode et al., 2015). 
 
 
Figura 3, Diagrama que refleja el ciclo propuesto de Cryptosporidium spp. (Clode et.al 2015) 
  
3.3 PATOGENIA  
 
La infección se produce por la ingestión de ooquistes, el desarrollo de la enfermedad 
es influenciado por la exposición previa al microorganismo y el estado inmunológico 
del animal infectado (Carlos & Royo, 2000).  Los mecanismos fisiopatológicos por 
el cual se producen los cuadros diarreicos por Cryptosporidium spp. no se conocen 
exactamente; no obstante, está comprobado que las merogonias que se producen 
en los enterocitos apicales producen atrofia y fusión de las vellosidades intestinales, 
así como perdida de enzimas digestivas del borde luminal, con sustitución de los 
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enterocitos dañados por una población celular inmadura con baja capacidad 
enzimática y escasa absorción de azúcares (Castro-Hermida et al, 2015). 
Tras la ingestión de ooquistes de Cryptosporidium y su paso por el estómago los 
receptores de lectina expresados en la superficie del ooquiste median la unión a la 
mucosa intestinal. La exposición de los ooquistes al ácido gástrico, ácidos biliares, 
tripsina pancreática y a la temperatura intestinal del hospedador facilita el 
exquistación y desencadena la salida de los esporozoítos (Wyatt, Riggs, & Fayer, 
2010) 
Después de la liberación de los esporozoítos, por la expresión de receptores 
superficiales similares a la mucina, estos atraviesan la barrera de moco intestinal, 
liberando enzimas para descomponer el moco localmente y poder acceder a los 
enterocitos para su unión e invasión (Chalmers & Davies, 2010). Antes de la 
invasión los esporozoítos, se unen por su extremo apical (anterior) a la membrana 
luminal de los enterocitos entre las microvellosidades, la unión es seguida por la 
polimerización y remodelación de la actina de las células del hospedador, lo que 
genera un aumento local en el volumen de las células  en la región apical y la 
protrusión de una membrana microvellositaria  que conlleva a un engrosamiento 
inducido por parásitos (Wyatt et al., 2010), este hecho lleva al balance intestinal de 
absorción – secreción hacia el extremo, generando  una diarrea por (mala digestión 
y malabsorción), ya que se reduce la absorción de todas las clases de nutrientes 
(Del Coco, Córdoba, & Basualdo, 2009)  
Además, el sistema inmunitario del hospedador, en respuesta mediada por 
citoquinas estimuladas por el parásito genera un  aumento intercelular en la lámina 
propia que con lleva a un aumento de la permeabilidad y la inflamación de la misma, 
que  podrían contribuir a la diarrea secretora (Chalmers & Davies, 2010). Ya que, 
por ejemplo, los macrófagos que infiltran la lámina propia secretan factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), el cual estimula los fibroblastos y otras células de la lámina 
propia para producir prostaglandinas (PGI2 y PGE2) (De la Parte, Bruzual, Brito, & 
Hurtado, 2005). La síntesis aumentada de prostaglandinas (PGI2 y PGE2) en 
células mesenquimales potencia  la secreción  Cl- y HCO3- y la inhibición de NaCl 
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velloso, estos trastornos iónicos contribuyen a la diarrea y a la perdida de líquidos 
en la criptosporidiosis (Fig.4) (Foster & Smith, 2009). Se han detectado anticuerpos 
específicos de tipo IgG, IgM, IgA e incluso IgE entre los 8 y 15 días luego de la 
exposición (De la Parte et al., 2005). 
 
 
Figura 4, Mecanismos fisiopatológicos por el cual se producen los cuadros diarreicos por Cryptosporidium spp. 
(Foster & Smith, 2009). 
 
3.4 SIGNOS 
 
Se pueden observar gran variedad de signos clínicos; en animales 
inmunocompetentes, por lo general, la infección por Cryptosporidium puede tener 
un curso benigno autolimitado o puede ser asintomática (Rodríguez & Pulido, 2009). 
Sin embargo, en algunas ocasiones se puede empeorar la evolución de la infección, 
llevando a cuadros agudos con diarrea severa, deshidratación, retraso del 
crecimiento  y mortalidad (Nasir et al., 2013). La diarrea que se presenta puede ser 
moderada e intermitente en algunos casos, pero profusa y acuosa en otros, con 
presencia frecuente de mucus, puede presentar color verde y amarillo pero rara vez 
teñida de sangre con una duración de 2 a 14 días (Díaz, 2002), generalmente 
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acompañada por fiebre, anorexia, deshidratación, debilidad, pérdida de peso, apatía 
y postración (Pasquali et al., 2006).  
En los casos de criptosporidiosis con alta mortalidad, se ha descrito que estarían 
involucrados otros agentes etiológicos como rotavirus, coronavirus, Salmonella sp. 
y Echerichia coli , actuando C. parvum como patógeno secundario (Trotz-Williams 
et al., 2007). Sin embargo, pueden ocurrir manifestaciones clínicas de 
criptosporidiosis en ausencia de otros patógenos, reconociéndo a C. parvum como 
uno de los principales agentes etiológicos de la diarrea neonatal en bovinos (Díaz, 
2002). 
 
Figura 5, Diarrea severa en ternero (Ballesteros & Páramo,  2016) 
 
3.5  EPIDEMIOLOGIA 
  
La importancia de Cryptosporidium en la salud pública no se reconoció hasta que 
en 1993 causara un gran brote epidémico por contaminación de aguas de consumo,  
la concentración estimada de ooquistes fue de 6,7 a 13,2/100 L, y  afectó a más de 
403.000 personas (67 muertes) en Milwaukee (Lago Michigan), Wisconsin, EE.UU. 
Este episodio motivó el inicio de estudios de biología básica, métodos de toma de 
muestras, detección, prevención y tratamiento de este parásito  (García et al. 2004). 
Con respecto a las zoonosis como Criptosporidiosis, se subestima su papel y poco 
se conoce sobre su epidemiología, debido al escaso interés que suscitan y la poca 
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disponibilidad de métodos de diagnóstico, por lo cual no se notifica a pesar de su 
diseminación y los niveles de prevalencia en algunas regiones o países (Hernández-
Gallo et al. 2018). 
La salud de las poblaciones, tanto humana como animal, están relacionadas con 
una estrecha interacción de tres factores: el ambiente (social, geográfico, 
económico, político), los agentes patógenos, y las poblaciones (humanas y 
animales), los cuales determinan el estado de salud y enfermedad (Hernández-
Gallo et al. 2018). Cryptosporidium spp. se ha reportado en más de 40 ciudades de 
los 6 continentes (Perez Dueñas 2013). Se encuentra en las heces de 1% a 3% de 
los habitantes de los países desarrollados (Europa y América del Norte), en el 5% 
de los países asiáticos, en el 10% de los países africanos y en el 40% de los países 
de Sudamérica (Hernández-Gallo et al. 2018). 
Con relación a la criptosporidiosis en bovinos, los reportes de prevalencia han 
variado entre 23,4%  y 77% a nivel mundial (Hernández-Gallo et al. 2018). Se han 
reportado 11 estudios en Estados Unidos involucrando a varias especies de 
Cryptosporidium en bovinos de diferentes grupos de edad, siendo la principal C. 
parvum (Perez Dueñas, 2013); En marzo del 2018 se reportó 23 casos de 
criptosporidiosis relacionada con terneros en el condado de Clark, Estados Unidos 
(Cooper 2018). En Canadá se han publicado diferentes estudios, en Ontario se ha 
encontrado una prevalencia del 30% (Peter et al. 2015). En Centroamérica, 
concretamente en México, se identificó Cryptosporidium spp. y C. parvum. 
específicamente en Chihuahua, Tijuana, Jalisco, Aguascalientes, entre otros. 
(Gonzalez, 2016). Para Suramérica, en Argentina se encontró una prevalencia del 
16.3 % en la zona norte de la provincia de Buenos Aires (Garro et al., 2016), en 
Ecuador se han realizado diferentes estudios tanto con terneros como con niños y 
en donde se encontró en el ganado una prevalencia del 93.3 % (Palacios, 2017), en 
Brasil se reportó una prevalencia del 27,8 % en explotaciones lecheras (Palacios, 
2017) 
En Colombia hay un escaso conocimiento sobre la circulación del agente etiológico, 
reservorios, presentación de casos tanto en humanos como en animales y 
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contaminación ambiental. La Criptosporidiosis no está incluida dentro del Sistema 
de Vigilancia en Salud Pública (SIVIGILA), por lo tanto no es de notificación 
obligatoria y no se hace vigilancia en salud pública de ningún tipo  (Hernández-Gallo 
et al. 2018). Se ha reportado en las granjas lecheras una prevalencia, que van desde 
el 5% en pre-destetado en terneros de razas lecheras  de la Sabana de Bogotá  
(Hernández-Gallo et al. 2018; Ramo et al. 2018), también se ha reportado una 
prevalencia del 7% en terneros en el Valle de Chiquinquirá, Boyacá (Avendaño et 
al., 2012) y un 48% en fincas ganaderas en el departamento de Boyacá, aunque la 
ocurrencia en terneros menores de 12 meses aumentó a un 90% en este 
departamento (Ramo et al. 2018). 
 
3.6 FACTORES DE RIESGO 
 
Uno de los factores de riesgo más comúnmente asociados a la presencia de 
criptosporidiosis es la edad (García Romo, 2007), particularmente los neonatos, 
debido a que las madres desempeñan un papel fundamental como fuente de 
infección, y a que la mayoría de los terneros permanecen con su madre durante 48 
a 72 horas después del nacimiento; esto sumado a la inmadurez del estado 
inmunológico del neonato (Pulido-Medellín et al., 2014). Si bien el parásito ha sido 
observado a partir de los 2 días de nacido, diversos autores coinciden en señalar 
que la mayor prevalecía ocurre alrededor de las dos semanas de edad, periodo en 
el cual son más frecuentes las manifestaciones clínicas (Díaz, 2002).   
Debido a que la criptosporidiosis es una enfermedad de terneros, el periodo 
neonatal resulta el más crítico para la exposición, por ello, las condiciones higiénico 
sanitarias de las áreas frecuentes por los animales recién nacidos pueden afectar 
el riesgo de infección (Vergara & Quilez, 2013). El lavado constante de las 
instalaciones parece ser el método más efectivo para controlar la contaminación por 
Cryptosporidium spp (Díaz, 2002), ya que, se ha reportado que existe hasta un 62% 
más de probabilidad de adquirir la infección cuando no se utilizan desinfectantes en 
el aseo de las instalaciones de recría (García Romo, 2007), aunque debido a que 
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los ooquistes se excretan esporulados, resulta difícil, sino imposible, liberar 
totalmente el ambiente de dichas formas infectivas. Sin embargo, medidas 
adecuadas de higiene ayudarían a reducir la carga ambiental de este y otros 
patógenos, los cuales, pueden exacerbar la enfermedad clínica (Díaz, 2002), 
reportes han demostrado que en los corrales que se asean con frecuencia semanal 
o mensual, el riesgo de contraer la infección por Cryptosporidium spp. es de un 87% 
mayor a la de aquellos establos donde se acostumbra a asear las instalaciones a 
diario (García Romo, 2007).    
Los sistemas de manejo que favorezcan el contacto entre terneros predispone al 
riesgo de infección, ya que se incrementa la probabilidad de la transmisión del 
parásito entre animales infectados y susceptibles (Delafosse et al., 2015). Por 
ejemplo, se reportó que la prevalencia de Cryptosporidium spp. aumenta cuando los 
alojamientos son de tipo colectivo y con piso de tierra, el porcentaje de animales 
positivos al parásito es mayor (66%) que cuando son individuales (33.9%) (García 
Romo, 2007). Igualmente, esta probabilidad aumenta en las explotaciones 
ganaderas que cuentan con instalaciones de maternidad colectivas para el 
alojamiento de vacas y en aquellas donde los terneros son amamantados por las 
madres (Díaz, 2002); por el contrario, en la alimentación manual, se elimina el 
contacto entre las vacas y sus crías, disminuyendo el tiempo de permanencia en 
estas áreas y reduciendo así, el riesgo de transmisión de la infección (Díaz, 2002). 
Adicionalmente, la alimentación manual con tetero, permite un cierre de la gotera 
esofágica que previene la fermentación y limita la colonización por enteropatógenos 
con C. parvum (Ferran  et. al., 2013), al igual que una alimentación adecuada 
previene la succión cruzada (ternero a ternero) u otros puntos en su área de 
alojamiento o ambiente, ingiriendo así ooquistes que causan infección temprana y 
repetida (Delafosse et al., 2015). 
La cantidad de calostro suministrada a los terneros en las primeras 24 horas 
después del nacimiento se ha asociado positivamente con el riesgo de eliminación 
de C. parvum (Trotz-Williams et al., 2007), debido a la capacidad de las 
inmunoglobulinas específicas presentes en el calostro para proporcionar protección 
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contra la infección; en relación con esto, se demostró que la administración 
temprana de calostro bovino hiper-inmune preparado contra C. parvum disminuye 
significativamente el periodo patente (duración de la excreción de ooquistes) y el 
tiempo de duración de la diarrea en terneros neonatos desafiados a ooquistes, en 
relación a los animales controles que recibieron calostro normal (Díaz, 2002).  
La temporada climática puede ser un factor de riesgo que no es susceptible de 
intervención, pero la determinación de la presencia de variación estacional es 
importante porque el patrón observado podría estar asociado con prácticas de 
manejo modificables (Trotz-Williams et al., 2007).  Por lo tanto, las estrategias de 
intervención se pueden aplicar preferentemente en meses de alto impacto climático 
para disminuir de forma efectiva el riesgo de infección (Szonyi, et al., 2010). 
Diferentes estudios mostraron que tanto los animales como la prevalencia de 
Cryptosporidium  alcanzó su máximo en el verano y cayó a sus niveles más bajos 
en el invierno (Trotz-Williams et al., 2007; Szonyi et al., 2010). La probabilidad de la 
diarrea en los terneros que liberan C. parvum que se criaron en los meses de verano 
fue un 64% mayor que las probabilidades de diarrea en los terneros que se criaron 
en invierno (Trotz-Williams et al., 2007).  La variación estacional en la prevalencia 
puede explicarse por al menos cuatro escenarios diferentes: parto estacional, que 
resulta en un mayor número de animales susceptibles en la temporada de parto; 
hacinamiento de animales en el interior, lo que lleva a una mayor transmisión de 
animal a animal; una mejor supervivencia de los ooquistes en el medio ambiente 
debido a las condiciones climáticas favorables; y las diferencias estacionales en las 
prácticas de manejo que afectan el riesgo de infección (Hamnes, Gjerde, & 
Robertson, 2006). 
Al ser la criptosporidiosis una enfermedad de transmisión hídrica, la fuente de agua 
se constituye en un factor de riesgo. Por ejemplo, el hecho de que el agua para 
consumo de los becerros en establos lecheros sea procedente de manantiales o 
arroyos, llega a incrementar la prevalencia de C. parvum  en un 37% frente a los 
casos en que la fuente de abastecimiento de agua en los alojamientos de las crías 
provenien de una fuente hídrica tratada (Starkey et al., 2006).  Estudios reportan 
que un factor de riesgo para contaminar las fuentes hídricas es la costumbre de 
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esparcir el estiércol de los animales del mismo establo en las áreas de cultivo 
(Sischo, Atwill, Lanyon, & George, 2000), mientras que otros estudios reportan que 
fuentes de agua para consumo del ganado provenientes de aguas filtradas o 
tratadas con cloro, resultaron ser negativas a la presencia de ooquistes de 
Cryptosporidium spp (Feitosa et al., 2004). 
En explotaciones ganaderas con alta carga animal, donde el hacinamiento favorece 
la trasmisión del parásito (Vergara & Quilez, 2013), el tamaño del rebaño se 
constituye en un factor de riesgo dado que las instalaciones y los pastizales 
permanecen ocupados por más tiempo, favoreciendo así la continua acumulación 
de ooquistes y contribuyendo a incrementar la contaminación del ambiente (Díaz, 
2002).  
 
3.7 TRATAMIENTO 
 
Cryptosporidium spp.  es reconocido como uno de los principales agentes causales 
de enteritis y diarrea en terneros en etapa neonatal, sin embargo, el tratamiento es 
difícil. (Klein, 2008). El único tratamiento autorizado en el Reino Unido para tratar la 
criptosporidiosis en terneros es el lactato de halofuginona (HFL), su mecanismo de 
acción aún no se tiene claro, pero se piensa que afecta la etapa del esporozoíto y 
el merozoíto (Thomson et al., 2017). El tratamiento con HFL no cura la enfermedad 
pero puede reducir el desprendimiento  de los ooquistes y la duración de la diarrea, 
por tanto, se utiliza tanto en la prevención como en el tratamiento de 
criptosporidiosis (Silverlås, 2010), se debe administrar dentro de las 48 horas de 
nacimiento como agente terapéutico, dentro de las 24 horas de inicio de los 
síntomas y se debe administrar por 7 días consecutivos (Thomson et al., 2017). La 
eficacia de esta droga para el tratamiento de criptosporidiosis en bovinos neonatales 
ha sido cuestionado, poniendo en duda su verdadero efecto terapéutico ya que 
puede tener un potencial tóxico (Schaefer et al., 2016). 
Otros agentes quimioterapéuticos han sido probados en el tratamiento de 
criptosporidiosis en el ganado, como por ejemplo algunos antibióticos como la 
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paromicina, que es un antibiótico aminoglucídico, utilizado ampliamente para tratar 
criptosporidiosis en pacientes humanos inmunodeprimidos (Hahn & Capuano, 2010) 
y que ha  demostrado eficacia contra los ooquistes de Cryptosporidium y ayuda a la 
enfermedad clínica y mortalidad en terneros, corderos y cabritos, pero este 
compuesto no se ha registrado para uso en terneros (Thomson et al., 2017). 
También se han probado experimentalmente algunos coccidiostáticos, como  la 
nitazoxanida en terneros infectados y se demostró que reduce la duración del 
desprendimiento de los ooquistes y la gravedad de la diarrea en los terneros, pero 
no tiene licencia para el uso en ganado (Ollivett et al., 2009).  
Estudios han evaluado un inhibidor de la quinasa potenciada (BKI) como un 
tratamiento potencial para la criptosporidiosis bovina (Hulverson et al., 2017), ya 
que se evidenció que los terneros infectados tratados una hora después con BKI, 
con una administración cada 12 horas por 5 días,  tuvieron una reducción en el 
desprendimiento de ooquistes en comparación con los animales no tratados, 
importante para disminuir la carga del parásito hacia el medio ambiente y por tanto 
la posible infección a organismos en tornos agrícolas y urbanos;  pero no eliminaron 
por completo los signos clínicos de criptosporidiosis, la consistencia fecal era un 
poco más firme y el volumen fecal fue reducido (Schaefer et al., 2016). 
A pesar de que se probaron varios compuestos para determinar la eficacia contra 
Cryptosporidium spp. en terneros, hasta la fecha, no hay fármacos nuevos 
aprobados aparte del lactato de halofuginona para su uso, por tanto es necesario 
llevar a cabo más investigación para comprender mejor este parásito de modo que 
se puedan desarrollar nuevas opciones de tratamiento (Thomson et al., 2017). Por 
lo que se recomienda realizar un tratamiento sintomático de los animales afectados 
junto con medidas higiénicas y de manejo, esto adquiere un gran interés, puesto 
que permite reducir el grado de deshidratación y las pérdidas económicas asociadas 
al retraso del crecimiento que produce la criptosporidiosis (Vergara & Quilez, 2013), 
es de suma importancia corregir el desequilibrio hídrico y electrolítico, ocasionado 
por la diarrea, también la aplicación de antidiarreicos, probióticos y/o antibióticos 
cuando existen infecciones mixtas con agentes bacterianos (Sánchez, Romero, & 
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Rossanigo, 2013). 
3.8 CONTROL Y PREVENCIÓN  
 
Las buenas prácticas de manejo (evitar el hacinamiento de animales altamente 
susceptibles), una nutrición adecuada y la higiene, son los pilares para prevenir la 
criptosporidiosis (Sánchez et al., 2013), esto para minimizar el grado de exposición 
al agente infeccioso y que aumenten el nivel de resistencia de los neonatos, 
logrando reducir significativamente la morbilidad y la difusión del parásito; hasta que 
se disponga de vacunas y fármacos efectivos (Díaz, 2002)  
La correcta administración de calostro y la elección de un ambiente con baja 
infestación ambiental durante las primeras semanas de vida, son prácticas que 
favorecen a la salud general de los animales (Sánchez et al., 2013). La aplicación 
de vacunas contra otros agentes causales de la diarrea neonatal aplicadas a la 
madre, transferirá inmunoglobulinas específicas y podrá reducir la incidencia de la 
diarrea causado por la asociación del parásito con virus o bacterias, cuando se 
asocia a medidas de manejo apropiadas (Stockdale, Jennifer, & Blagburn, 2008). 
Existen algunas medidas sanitarias que pueden ayudar a eliminar o al menos a 
disminuir la infección en las fincas donde se encuentran los terneros, se sugieren 
estas medidas: utilizar suelos de cemento en los alojamientos de los animales 
menores de un mes, tener parideras en lugares desinfectados y limpios, separar los 
terneros con diarrea y utilizar equipos de manejo diferentes para ellos, utilizar ropa 
de trabajo diferente para los terneros con diarrea (Harp & Goff, 1998), realizar 
análisis de muestras fecales periódicamente para estar vigilando la presencia de 
Cryptosporidium en la finca (Jose, Marta, & Mercedes, 2015). Realizar desinfección 
de todas las zonas con desinfectantes a base de peróxido de hidrogeno esto 
ayudara a reducir el número de oocitos, también se puede utilizar agua caliente y 
luego dejar secar por varios días ya que este parasito es susceptible a temperaturas 
de – 20 °C y 60 °C a la vez que a la desecación (Thomson et al.,2017). 
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4 METODOLOGÍA 
 
4.1 MUESTRAS  
 
Con el objetivo de evaluar la asociación entre la prevalencia y los factores de riesgo, 
se realizó un estudio transversal, no experimental de tipo descriptivo. Durante los 
meses de junio y julio del año 2016, se tomaron 136 muestras de materia fecal, 
recolectadas directamente del recto de los terneros entre 3 a 30 días de edad. Las 
34 fincas fueron seleccionadas de manera aleatoria teniendo en cuenta aquellas 
que tenían más de 6 terneros reunidos. El muestreo se realizó en fincas localizadas 
en los municipios de Ubaté (9%), Susa (1%), Simijaca (55%), Lenguazaque (14%), 
los cuales se encuentran localizados en el Departamento de Cundinamarca y San 
Miguel (17%) y Chiquinquirá (4%) ubicados en el Departamento de Boyacá. Las 
muestras fueron tomadas de terneros con y sin diarrea, basados en su consistencia 
en el momento de la colecta. Cada finca fue visitada una vez con lo cual, a cada 
animal se le tomó una muestra de heces, durante el estudio. Las muestras tomadas 
fueron refrigeradas en una cava de poliespan con hielo hasta el momento del 
procesamiento. En cada hato visitado se realizó una encuesta a la persona 
encargada contemplando las siguientes variables: municipio, nombre de la finca, 
fuente de agua, tamaño de hato, número de terneros reunidos, identificación del 
ternero, edad del ternero, alojamiento, alimentación y consistencia de las heces. Se 
contempló una variable dependiente que en este caso fue Cryptosporidium spp. y 
las demás variables contempladas fueron independientes (Tabla 1).  
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Tabla 1, Distribución de las variables tenidas en cuenta y muestras tomadas para cada caso 
VARIABLE DISTRIBUCIÓN 
NÚMERO DE 
MUESTRAS 
Cryptosporidium 
Positivo 9 
Negativo 127 
Tamaño de hato 
1-50 vacas 32 
51-100 vacas 23 
101-500 vacas 60 
> 500 vacas 21 
Número de 
terneros 
reunidos 
6-10 49 
11-30 47 
>30 40 
Edad del 
ternero 
3-7 días 28 
8-14 días 19 
15-21 días 32 
22-30 57 
Alojamiento 
Potrero 81 
Estabulado 18 
Semi- estabulado 37 
Consistencia de 
las heces 
Patosa 122 
Diarreico 14 
Fuente de agua 
Tratada 74 
No tratada 62 
Municipio 
Simijaca 75 
Susa 2 
Chiquinquirá 
 
5 
San Miguel 23 
Ubaté 12 
Lenguazaque 19 
 
4.2 PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 
 
Una vez llegaron las muestras al laboratorio en la Universidad de Ciencias Aplicadas 
y Ambientales U.D.C.A, se realizó la tinción de Heine (Heine, Pohlenz, Moon, & 
Woode, 1984), colocando una pequeña muestra de heces en un portaobjetos, se 
tiñó con carbol fucsina y se dejó secar a temperatura ambiente (Neto et al., 1996) la 
observación se realizó en un microscopio a un aumento de 40x y se verificó en un 
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aumento de 100x utilizando aceite de inmersión para estimar la intensidad de la 
infección, observando el número de ooquistes por campo, si las muestras fueron 
negativas se reportó como “no se observan ooquistes de Cryptosporidium”, si las 
muestras fueron positivas se reportaron como “se observan ooquistes de 
Cryptosporidium”. Para las muestras positivas se utilizó un sistema indicativo 
basado en el número de ooquistes observados con el objetivo de 40x, donde leve 
será una +  (que es menos de 1 ooquistes por campo), moderado dos ++ (que es 
de 1 a 10 ooquistes por campo) y grave tres +++ (que es 11 o más ooquistes por 
campo visual) (R. Chalmers, 2016). Se enviaron los resultados a cada finca visitada 
a las personas encargadas y se adjuntó al resultado de las fincas positivas ciertas 
recomendaciones para que los productores puedan tener un mejor control del 
parásito en sus fincas. 
 
Figura 6, Ooquiste de Cryptosporidium en tinción de Heine en aumento 100x  con aceite de inmersión. 
(Avendaño, Ballesteros & Páramo , 2016) 
 
4.3 ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
 
Se realizó una estadística descriptiva, para el caso de las variables cualitativas se 
hallaron frecuencias y porcentajes en tanto que para las variables cuantitativas se 
hallaron medias y medianas con sus coeficientes de variación. Los datos 
fueron  organizados en tablas de Excel y analizados en el programa R (R 
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Development Core Team, 2008). Para analizar la fuerza de asociación entre las 
variables estudiadas, se realizó la prueba de x2  y se halló el p-valor; para rechazar 
la hipótesis nula, se tomó como valor de referencia un p˂0,05. Cuando los valores 
esperados fueron menores de cinco, se aplicó la corrección de yates.  
Para analizar la asociación entre las precipitaciones y la presencia de ooquistes de 
Cryptosporidium spp., se realizó una comparación de las mismas entre el estudio 
realizado por Avendaño et al, (2012) y el presente estudio, realizando un promedio 
de la cantidad de precipitaciones encontradas en los meses en que los estudios 
tomaron las muestras, en el 2012 fueron los meses de febrero, marzo y abril 
mientras que en el 2016 fueron los meses de junio y julio, tomando los datos de la  
Corporación Autónoma Regional de Cundinamarca CAR (2018); Se realizó unas 
gráficas de las precipitaciones mensuales de los dos años a comparar, esto con el 
fin de saber las temporadas de sequía y de lluvias en esos años. Finalmente, 
teniendo en cuenta los resultados de prevalencia de cada estudio, se realizó la 
prueba de x2  y se halló el p-valor, para ver si las precipitaciones tenían una relación 
estadísticamente significativa con la presencia de ooquistes de Cryptosporidium..  
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5 RESULTADOS 
 
De las 136 muestras tomadas y analizadas en 9 (6.6%), se observó al menos un 
ooquiste de Cryptosporidium spp. (Fig.7) 
 
Figura 7, Proporción animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp.  en el Valle de Chiquinquirá- 
Ubaté 
En tanto que de las 34 fincas muestreadas se evidenció en 6 de ellas, al menos un 
animal positivo (18%). 
De acuerdo al grado de severidad de las 9 muestras positivas, 7 (78%) mostró una 
intensidad de infección moderada y 2  (22%)  tuvo una intensidad de infección leve. 
En cuanto a las variables que se analizaron en el presente estudio se evidenció que 
el municipio es el único factor que demuestra tener una relación estadísticamente 
significativa; obteniendo como resultado 5 muestras positivas en el municipio de 
San Miguel (56%) y 4  muestras positivas en el municipio de Simijaca (44%) Fig. 8), 
que al analizar estadísticamente se encontró un p˂0,04, indicando una relación 
estadísticamente significativa al comparar los municipios con la presencia de 
ooquistes de Cryptosporidium spp.   
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Figura 8, Proporción de animales positivo y negativos a Cryptosporidium spp. por municipio en el Valle de 
Chiquinquirá- Ubaté 
 
Los resultados obtenidos al analizar el tamaño de hato demuestran que no hay una 
relación estadísticamente significativa; en el primer rango de animales, 1 fue positivo 
(11%), en el segundo rango se obtuvieron 3 animales positivos (33%), en el tercer 
rango se encontraron 2 animales positivos (22%) y en el último rango se encontraron 
3 animales positivos (33%) (Fig.9), al realizar la comparación general de los grupos 
no se encontró relación estadísticamente significativa (p > 0.15).  
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Figura 9, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. por tamaño del hato, en el 
Valle de Chiquinquirá- Ubaté 
 
Al analizar el número de terneros reunidos se demostró que, del total de las 9 
muestras positivas, la mayor prevalencia (44%) de los animales se encontró en el 
grupo donde había un menor número de terneros reunidos (6-10); para el grupo de 
11-30 se encontró 2 positivos (22%) y para el grupo de más de 30 animales reunidos 
se encontró 3 positivos (33%). Al realizar la comparación general de los grupos no 
se encontró relación estadísticamente significativa (p > 0.71), lo que indica que para 
este estudio que la presencia de ooquistes en las heces no fue dependiente del 
número de terneros reunidos que se encontraban en el hato. 
 En cuanto la edad de los animales muestreados se obtuvo que el 20% de los 136 
animales tenían una semana de edad; el 14% estaba en el grupo de los de dos 
semanas; un 23%, tres semanas y 42% terneros de cuatro semanas de edad. Los 
terneros en el grupo de edades de 3-7 y 22-30 días de nacidos fueron los que 
tuvieron el mayor número de animales positivos, teniendo el primer grupo un 20% 
(3/28) y el último grupo un 42% (4/57); la población de terneros que tenían 15-21 
días de edad fue la que mostró la más baja positividad (2/30); en el grupo de 
terneros que tenían 8-14 días de edad no se encontraron positivos (0/19) (Fig. 10). 
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El análisis estadístico no mostró una asociación significativa al comparar los grupos 
de edades trabajados y la presencia de ooquistes de Crypstosporidium spp 
(p>0.54).  
 
Figura 10, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. por en los grupos de edad (en 
días),  en el Valle de Chiquinquirá- Ubaté 
 
Al analizar el tipo de alojamiento donde permanecían los animales se obtuvo como 
resultado que de los 136 animales muestreados, 81 (60%) animales estaban en 
potrero, 18 (13%) estaban estabulados y 37 (27%) estaban semiestabulados. De 
los 9 animales positivos, 3 estaban estabulados, 5 en potrero y 1 semiestabulado 
(Fig.11). Este análisis  arrojó como resultado que no hay una relación estadística 
significativa (p>0.14) lo que indicaría que, para este estudio, la presencia de 
ooquistes en las heces no fue dependiente del sitio en el que el animal se hallaba 
alojado.  
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Figura 11, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. por tipo de alojamiento, en el 
Valle de Chiquinquirá- Ubaté 
 
En cuanto al tipo de agua que estaba en contacto con  los animales muestreados, 
se mostró que no hay una dependencia del manejo que se realiza al agua y la 
presencia de ooquistes, ya que  de los 136  animales muestreados, 62 estaban en 
contacto con agua tratada y 74 estaban en contacto con agua no tratada. De los 
cuales 5 (56%) animales positivos tenían contacto con agua no tratada y 4 (44%) 
animales con agua tratada (Fig. 12), encontrándose que no hay una relación 
estadísticamente significativa entre la observación de ooquistes y el tratamiento del 
agua (p>0.78).  
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Figura 12, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. por tipo de agua,  en el Valle 
de Chiquinquirá- Ubaté 
 
Se analizó la probabilidad de encontrar más presencia de ooquistes en heces con 
consistencia acuosa que en heces con consistencia pastosa, obteniendo como 
resultado que, de los 136 animales muestreados, 14 tenían heces con consistencia 
acuosa, en tanto que 122  presentaban heces con consistencia pastosa. De las 9 
muestras positivas, en su totalidad,  fueron de los animales que presentaron heces 
de consistencia pastosa (Fig. 13), encontrándose que no hay una relación 
estadísticamente significativa entre la observación de ooquistes y la presencia de 
diarrea (p>0.62). 
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Figura 13, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. según la consistencia de las heces, en el 
Valle de Chiquinquirá- Ubaté 
 
Por último se realiza la comparación del promedio de precipitaciones en la región 
tanto en el año 2012 en los meses de febrero, marzo y abril que fueron los meses 
donde se realizó el estudio por (Avendaño et al, 2012), y el año 2016 en los meses 
de junio y julio que fueron los meses en los cuales se realizó el presente estudio 
(Fig.14), obteniendo así un promedio de precipitaciones para el año 2012 de 128,56 
L/m2 con un total de 14 positivos de 190 muestras tomadas, y para el año 2016 se 
obtuvo un promedio de precipitaciones de 18,1 L/m2 (Corporación Autónoma 
Regional de Cundinamarca (CAR), 2018), con un total de 9 positivos de 136 
muestras tomadas (Fig. 15); al comparar el promedio de precipitaciones con el 
número de animales positivos, se encontró un  p>0.8 indicando que no hay una 
relación estadísticamente significativa entre las variables.  
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Figura 14. , Promedio de precipitaciones expresadas en L/m2 en los meses de febrero, marzo y abril de 2012 y junio y julio 
de 2016 
 
 
Figura15, Proporción de animales positivos y negativos a Cryptosporidium spp. en los meses de febrero, marzo y abril de 
2012 y junio y julio de 2016   
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6 DISCUSIÓN 
 
 
En este estudio la prevalencia que se obtuvo del parásito fue de 6.6%, a pesar de 
que en el año 2016 se tomaron menos muestras, se obtuvo una prevalencia similar 
al estudio realizado por Avendaño et.al (2012), que fue del 7%, al comparar el 
volumen de las  precipitaciones de cada mes en los diferentes años muestreados 
(Corporación Autónoma Regional de Cundinamarca (CAR), 2018), se evidenció que 
en el año 2012  fue aumentando el volumen de las precipitaciones  desde Febrero 
hasta Abril, indicando que fue una temporada de altas lluvias (Fig. 16)   mientras 
que en el año 2016, se observa en los meses de Junio y Julio una temporada muy 
seca del año en la región (Fig. 17),  a pesar de esto, se evidenció que en la región 
estudiada, el volumen de las precipitaciones no fue un factor de riesgo para la 
presencia de Cryptosporidium spp.  para los años mencionados anteriormente. 
Contrario a lo descrito en algunos estudios en donde encontraron que la prevalencia 
de Cryptosporidium alcanzó su máximo en el verano y cayó a sus niveles más bajos 
en el invierno (Trotz-Williams et al., 2007; Szonyi, Bordonaro, Wade, & Mohammed, 
2010) y encontrando que la probabilidad de la diarrea en los terneros que liberan C. 
parvum que se criaron en los meses de verano fue un 64% mayor que las 
probabilidades de diarrea en los terneros que se criaron en invierno (Trotz-Williams 
et al., 2007), así mismo, un estudio realizado en Nariño, Colombia por  Sánchez 
(2017), indica que las frecuencias y densidades más altas de este microorganismo 
se da durante las temporadas de lluvia, al igual que estudios realizados en New 
York y otras regiones, indicaron que la estación del año que representaba un mayor 
riesgo para contraer la infección es en invierno (Hamnes et al., 2006). 
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Figura 16, Precipitaciones en L/ m2 mensuales en el año 2012 en la zona de Ubaté- Chiquinquirá 
 
 
Figura 17, Precipitaciones en L/ m2 mensuales en el año 2016 en la zona de Ubaté- Chiquinquirá. 
 
Al comparar los municipios con la presencia de ooquistes de Cryptosporidium spp.  
se encontró una relación estadísticamente significativa, lo cual concuerda con los 
estudios obtenidos anteriormente por Avendaño et. al (2012); al comparar los dos 
municipios positivos y teniendo en cuenta el número de animales positivos con la 
cantidad de muestras tomadas San Miguel (5/23) y Simijaca (4/76), se evidencia 
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que el porcentaje es mayor en San Miguel (22%) que en Simijaca (5%) (Fig. 18), al 
contrario del anterior estudio donde se encontró que Simijaca presentaba el mayor 
número de animales positivos (6/24) y San Miguel (1/32). El hecho  de no haber 
encontrado ooquistes de Cryptosporidium spp en las heces de los otros municipios 
no indica que se encuentre libre del parásito para confirmar lo anteriormente dicho 
se necesitaría realizar estudios durante un mayor periodo de tiempo y en más fincas 
en la región. 
 
 
Figura 18, Proporción de animales positivos y negativos en los municipios positivos a Cryptosporidium spp. en el Valle de 
Chiquinquirá- Ubaté 
 
Diferentes estudios mencionan  que en las explotaciones ganaderas con alta carga 
animal, el hacinamiento favorece la transmisión del parásito (Vergara & Quílez, 
2013) dado que las instalaciones y los pastizales permanecen ocupados por más 
tiempo, favoreciendo la continua acumulación de ooquistes y contribuyendo a 
incrementar la contaminación del ambiente (Díaz, 2002), sin embargo, en el 
presente estudio no tuvo  una relación estadísticamente significativa, lo cual 
coincide con lo reportado por Avendaño et.al (2012).  
39 
 
En el presente estudio se encontró la mayor prevalencia 4 (44%) de animales 
positivos, estaba en el grupo donde había un menor número de terneros reunidos 
(6- 10), mostrando que no hay una relación estadísticamente significativa, lo cual 
concuerda con el estudio realizado por Avendaño et. al (2012); y difiere con lo dicho 
por Delafosse et al., (2015) donde asegura que en sistemas de manejo que 
favorezcan el contacto entre terneros predispone al riesgo de infección, ya que se 
incrementa la probabilidad de la transmisión del parásito entre animales infectados 
y susceptibles, igualmente, esta probabilidad aumenta en las explotaciones 
ganaderas que cuentan con instalaciones de maternidad colectivas para el 
alojamiento de vacas y en aquellas donde los terneros son amamantados por las 
madres (Díaz, 2002). 
La edad es un factor importante en la manifestación de Crypstosporidium debido a 
que la mayor presentación de esta enfermedad se da en la segunda semana de 
edad de los terneros debido a que en este momento son más débiles en su sistema 
inmune que los terneros mayores de 2 semanas, en este estudio los animales 
positivos se encontraron en los rango de 3-7 y 22-30 días de nacidos, sin embargo, 
esto no concuerda con estudios como el de (Avendaño et al., 2012)  donde 
mencionan que la edad donde más se encuentran animales infectados es de 11-20 
días de vida, al igual que en el estudio realizado por (Santín et al.,2008) durante dos 
años en el cual observan que la prevalencia más alta de infección se encuentra en 
los terneros de dos semanas de edad, sin embargo (Ogendo et al., 2017) encontró 
que los terneros menores de dos meses tienen mayor probabilidad de infectarse 
con Crypstosporidium spp. que los terneros mayores de dos meses. 
Estudios realizados por  Fitz-Sánchez et al., (2013) indican que  los teneros 
ubicados en los potreros tienen mayor predisposición a adquirir la infección ya que 
se plantea que la exposición inicial ocurre en los potreros de parición, como 
consecuencia de la eliminación fecal de ooquistes por vacas que se encuentren ahí; 
contrario a otros estudios donde afirman que el uso de un piso apropiado con un 
mantenimiento adecuado es un factor de protección para los neonatos (García 
Romo, 2007); aunque, otros estudios muestran que la presencia de ooquistes 
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prevalece por el manejo inadecuado en las prácticas de desinfección y el uso de los 
productos a concentraciones no aptas (Quilez et al., 2005), lo cual se evidencia con 
lo reportado por Avendaño et al (2010a); donde indican que hay una mayor 
probabilidad de encontrar ooquistes de Cryptosporidium spp. en los animales que 
estaban en estaca que en aquellos que permanecían estabulados, contrario a lo 
evidenciado por el presente estudio donde  la presencia de ooquistes en las  heces 
no fue dependiente del sitio en el que el animal se hallaba alojado,  estos resultados 
concuerdan con el estudio realizado por Avendaño et. Al (2012). 
De los 9 animales positivos 5 (56%) tenían contacto con agua no tratada y 4 (44%)  
con agua tratada, lo cual indica que, para este estudio, la presencia de ooquistes en 
las heces no fue dependiente del manejo que se le realiza al agua. Contrario a lo 
que reportó Avendaño et.al (2012) donde se evidencia una relación significativa 
entre la fuente del agua y la presencia del parásito, indicando que hay más riesgo 
que se presente la enfermedad, si se usa agua tratada, lo cual es apoyado por 
Broglia et al.,(2008);  quien hace referencia al agua tratada con sustancias, que no 
tienen efecto alguno sobre los ooquistes; contrario a otros estudio que reportan que 
el agua procedente de pozos/ ríos puede afectar la prevalencia de la criptosporidosis 
y se podría atribuir a la contaminación de estos para drenar o escurrir las áreas de 
cultivo  (Ayele, Seyoum, & Leta, 2018). 
Como se mencionó anteriormente las infecciones por Cryptosporidium spp. se 
pueden observar gran variedad de signos clínicos, en animales inmunocompetentes 
puede tener un curso asintomático (Rodríguez & Pulido, 2009), pero en algunas 
ocasiones se puede empeorar la evolución de la infección, llevando a cuadros 
agudos con diarrea severa (Nasir et al., 2013), sin embargo  en el presente estudio 
de los 9 animales positivos en su totalidad presentaron heces de consistencia 
pastosa encontrándose que no hay una relación entre la observación de ooquistes 
y la presencia de diarrea; lo cual coincide con varios estudios  que han demostrado 
que al encontrar heces acuosas no es más probable encontrar presencia de 
ooquistes de Cryptosporidium esto, en el estudio de (García Romo, 2007) se 
encontró que las heces pastosas (con cierto grado de fluidez) y las heces diarreicas 
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no presentaron asociación con la infección de Cryptosporidium. Por otro lado en el 
estudio realizado por (Pulido-Medellín et al., 2014) encontraron todo lo contrario 
donde el 70.4% de los animales con diarrea presentaron excreción de ooquistes 
mientras que solo el 39.0% de los animales no diarreicos presentaron excreción de 
ooquistes.  
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7 CONCLUSIONES 
 
En conclusión, la prevalencia de Cryptosporidium spp. encontrada en el valle de 
Ubaté- Chiquinquirá fue del 6,6%, encontrando 6 fincas positivas en la zona. Al 
analizar las precipitaciones se evidencia que no tienen una relación 
estadísticamente significativa que indica que el clima no influye en la existencia de 
este parásito, dándonos una cercanía al comportamiento Cryptosporidum spp. y sus 
habilidades para sobrevivir en diferentes climas siendo así aún más difícil de 
controlar, es allí donde debemos hacer énfasis en los ganaderos, para que tengan 
un control en épocas secas donde pueden encontrarse aguas estancadas en ciertas 
zonas de sus fincas.  
El presente estudio rechaza la hipótesis planteada demostrando que las única 
variable que tiene una relación estadísticamente significativa es la relación del 
municipio donde se tomaron las muestras  con la presencia de ooquistes de 
Cryptosporidium spp.  En cuanto a las diferentes variables se puede concluir que el 
tamaño del hato y el número de terneros reunidos no va afectar la predisposición a 
la infección por este parásito, se pude hablar de buenas prácticas de manejo que  
utilizan en diferentes fincas de la región, ya que, medidas adecuadas de higiene 
ayudan a reducir la carga ambiental de este y otros patógenos. En cuanto al tipo de 
alojamiento que aunque no se observó ninguna relación estadística, 5 de lo positivos 
se encontraban en potrero que hace relación a lo mencionado por la literatura donde 
dicen que hay mayor predisposición a adquirir la infección en el potrero ya que la 
exposición inicial del parásito ocurre ahí por la eliminación fecal de ooquistes por 
las vacas. En cuanto al tipo de agua que tenían contacto con los animales no se ve  
una diferencia significativa si se maneja el hato con agua tratada o no tratada, lo 
que corrobora  que el agua tratada con sustancias, no tiene ningún efecto sobre los 
ooquistes. Con respecto a la edad donde son más susceptibles los animales 
neonatos, en este estudio se rechaza lo que muchos autores reportan que es una 
predisposición para contraer Crypstosporidium spp. a la edad de 11-20 días 
aproximadamente, aunque en este estudio los positivos se encontraron en dos 
rangos diferentes esto no quiere decir que en esta región los animales de 11-20 días 
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no sean susceptibles de ser infectados por Cryptosporidium spp. Por último, el 
resultado obtenido de la consistencia de las heces donde en su totalidad fueron 
pastosas, nos indica que las heces diarreicas de los terneros que participaron en el 
presente estudio no fueron causadas por Cryptosporidium spp. y los animales 
positivos que no manifiestan sintomatología, continúan siendo un foco de infección 
y un riesgo para la salud pública, debido al manejo inadecuado de las medidas 
preventivas. 
Dado que no hay ningún tratamiento eficaz para la infección por Cryptosporidium 
spp. tanto en animales como en humanos es importante tener en cuenta la 
importancia de prevenir la transmisión del mismo, para evitar posibles brotes, por 
esto la importancia de seguir realizando diferentes estudios que compartan formas 
de prevenir y controlar este parásito y para que las personas puedan entender la 
importancia de las interacciones con animales de compañía y la responsabilidad en 
cuanto a su tenencia.   
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